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Вступ
Гострі розлади церебрального кровообігу за 
поширеністю стабільно посідають третє місце 
серед причин смертності в розвинених країнах 
[1, 7]. Пошуки факторів ризику розвитку інсуль-
тів показали, що провідними серед них є цукро-
вий діабет, гіперліпідемія і гіперкоагуляція [8]. 
Цукровий діабет збільшує відносний ризик роз-
витку різних типів інсультів у 1,5–3 раза у хво-
рих після 40-літнього віку та в 3-4 рази – у моло-
дих осіб [13]. За умов цукрового діабету значно 
зростає й летальність від інсультів [13]. За дани-
ми статистики, більшість інфарктів мозку розви-
вається в басейні внутрішньої сонної артерії, зо-
крема, середньої мозкової артерії [2]. Крім того, 
у хворих на цукровий діабет неповна глобальна 
ішемія головного мозку, експериментальним ана-
логом якої є двобічна каротидна ішемія, часто є 
складовою коматозних станів (гіпер-, гіпо- та ке-
тоацидотичної природи), при яких ініціюються 
два основні шляхи обмінних порушень у мозко-
вій тканині: ацидотоксичний, із перетворенням 
глюкози в молочну кислоту, і ексайтотоксичний 
– при надмірному накопиченні збудливих аміно-
кислот [5, 12]. Клінічні спостереження зазвичай 
характеризують системні порушення, що вини-
кають за умов цукрового діабету, ускладненого 
інсультами, однак церебральні зміни за умов 
поєднаної дії довготривалого діабету та ішемії-
реперфузії головного мозку досліджено вкрай 
недостатньо, що мотивує актуальність подібних 
досліджень. 
Мета роботи
 Вивчити показники фібринолітичної актив-
ності в окремих структурах проміжного мозку 
щурів зі стрептозотоциновим цукровим діабетом 
на тлі порушення кровообігу в басейні сонних 
артерій.
Матеріал і методи
У двомісячних нелінійних білих лаборатор-
них самців-щурів моделювали цукровий діабет 
першого типу шляхом однократного внутріш-
ньочеревного уведення стрептозотоцину (Sig-
ma, США, 60 мг на 1 кг маси тіла) [6]. Термін 
спостереження – три місяці. Упродовж цього часу 
тричі глюкозооксидазним методом визначали 
рівень глікемії. Групи спостереження формували 
з щурів, в яких рівень глікемії становив 10 
ммоль/л та вище. По досягненні п’ятимісячного 
віку в контрольних тварин та щурів із діабетом 
порушували кровотік по обох загальних сонних 
артеріях шляхом їх кліпсування упродовж 20 хв. 
[11]. Тварин виводили з експерименту шляхом 
декапітації під каліпсоловим наркозом через 
одну год. після відновлення кровотоку. Контроль 
склали псевдооперовані щури аналогічного віку 
без та з цукровим діабетом відповідно, у яких 
сепарували шкіру, підшкірну клітковину та 
подразнювали стінку сонних артерій. 
Усі втручання та забій тварин проводили під 
каліпсоловим наркозом (75 мг/кг) із дотриманням 
основних положень GLP (1981 р.), Конвенції 
Ради Європи про охорону хребетних тварин, 
що використовують в експериментах та інших 
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Резюме. Вивчено вплив гострого порушення церебрального 
кровообігу в басейні сонних артерій на параметри фібринолітичної 
активності в структурах проміжного мозку щурів зі 
стрептозотоцин-індукованим цукровим діабетом. Встановлено, 
що тримісячний цукровий діабет посилює тканинний фібриноліз 
у вивчених відділах мозку. У контрольних щурів ішемія-реперфузія 
знижує окремі показники фібринолітичної активності в усіх 
досліджених структурах, за винятком преоптичної ділянки, у 
той час як у щурів із цукровим діабетом реакція на дане втру-
чання обмежена зниженням ферментативного фібринолізу в 
мигдаликоподібних ядрах та вентромедіальному гіпоталамусі.
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наукових цілях, від 18.03.1986 р., Директиви ЄЕС 
№ 609 від 24.11.1986 р. і наказу МОЗ України № 
690 від 23.09.2009 р. 
Мозок виймали на холоді, користуючись 
атласом стереотаксичних координат [14] 
забирали  преоптичну ділянку, вентромедіальний 
гіпоталамус, комплекс ядер перегородки та ядер 
мигдаликоподібного комплексу. У гомогенатах 
означених структур мозку щурів контрольних 
та дослідних серій визначали показники 
фібринолітичної активності (сумарний, 
ферментативний і неферментативний фібриноліз) 
[3] із використанням реактивів Simko Ltd, 
Україна. 
Таблиця
Показники тканинного фібринолізу в структурах проміжного мозку при поєднаній дії 
цукрового діабету  та ішемії-реперфузії головного мозку 
(M±m, n=11) 














































Контроль 42,9±0,888 22,9±0,468 20,0±0,787
























Примітка. вірогідність змін порівняно з показниками: р1- у контрольних тварин; р2 – у тварин із 
цукровим діабетом
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Результати досліджень опрацьовано за до-
помогою пакета прикладних програм “Statistica 
(“Statsoft”, США). За тестом Шапіро-Уілка гру-
пи порівняння мали нормальний розподіл. Ста-
тистичну значимість відмінностей оцінювали за 
t-критерієм Стьюдента для незалежних виборок. 
Дані представлені у вигляді середніх арифметич-
них та стандартного відхилення. 
Обговорення результатів дослідження
Гостре порушення кровобігу в басейні обох 
сонних артерій призвело до зниження нефермен-
тативної фібринолітичної активності в перего-
родці мозку та вентромедіальному гіпоталамусі 
(таблиця). В останній структурі також відбулося 
зростання ферментативної складової, що зміщує 
пріоритети в бік найбільш ефективної компо-
ненти сумарної фібринолітичної активності. В 
ядрах мигдаликоподібного комплексу за даних 
експериментальних умов виявлено пригнічення 
сумарної та неферментативної фібринолітичної 
активності на тлі сталості ферментативного фі-
бринолізу. Жодних достовірних змін досліджу-
ваних параметрів не виявлено в преоптичній 
ділянці. У цілому, такі дані узгоджуються з іс-
нуючими поняттями стосовно гіперкоагуляції та 
відповідних змін фібринолізу, які мають місце 
при ішемічних інсультах [4, 15].
Цукровий діабет посилив сумарний та фер-
ментативний фібриноліз у перегородці мозку та 
преоптичній ділянці, а також усі складові фібри-
нолітичної активності – у мигдаликоподібних 
ядрах та вентромедіальному гіпоталамусі.
Це дозволяє думати, що на даному етапі пе-
ребігу патологічного процесу резерви протидії 
гіперкоагуляції ще не вичерпані та свідчить, що 
церебральні зміни фібринолітичної активності за 
умов діабету відрізняються від тих, які виявлено 
в плазмі крові хворих на цукровий діабет, а саме 
– зниження фібринолітичної активності [6, 9]. 
Реакція на неповну глобальну ішемію-
реперфузію головного мозку у тварин із діабе-
том відрізнялася від такої в щурів контрольної 
групи: в ядрах перегородки та преоптичній ді-
лянці будь-які зміни досліджуваних параметрів 
відсутні, а в мигдалеподібних ядрах та вентро-
медіальному гіпоталамусі знизилася найбільш 
функціонально активна ферментативна складова 
фібринолітичної активності.
Отримані результати свідчать про структур-
ні особливості реагування досліджених відділів 
мозку на ішемію-реперфузію (за показниками 
фібринолітичної активності) як у контрольних 
тварин, так і в щурів із діабетом,. На нашу дум-
ку, це говорить про специфічність реакції різних 
структур, яка може залежати від ступеня кро-
вопостачання, участі окремих відділів у розви-
тку стрес-реакції, морфологічних особливостей 
тощо. Більш однорідними є зміни досліджених 
показників, які розвиваються при діабеті – у 
цілому, це посилення тканинного фібринолізу. 
Крім того, слід зазначити, що діабет модифікує 
реагування показників фібринолізу на ішемію-
реперфузію мозку в усіх вивчених відділах, за 
винятком преоптичної ділянки, яка в обох екс-
периментальних групах виявилася, за дослідже-
ними параметрами, ареактивною щодо даного 
втручання. Для встановлення причин виявлених 
особливостей необхідним є вивчення інших па-
тогенетичних ланок ішемічно-реперфузійного 
пошкодження мозку.
Висновки
1. У контрольних щурів порушення кровообі-
гу в басейні сонних артерій призводить до зни-
ження тих чи інших показників фібринолітичної 
активності в усіх досліджених структурах мозку, 
за винятком преоптичної ділянки.
2. Тримісячний цукровий діабет посилює всі 
або окремі  параметри фібринолітичної актив-
ності у вивчених відділах мозку.
3. У щурів із цукровим діабетом реакція на 
каротидну ішемію-реперфузію відсутня в пере-
городці мозку та преоптичній ділянці і полягає 
в зниженні ферментативного фібринолізу в миг-
даликоподібних ядрах та вентромедіальному гі-
поталамусі. 
Перспективи подальших досліджень
Планується вивчення реакції параметрів про-
теолітичної системи зазначених структур мозку 
на ішемічно-реперфузійне пошкодження за умов 
цукрового діабету.
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ВЛИяНИе ОСТРОГО НАРУШеНИя КРОВОО-
БРАЩеНИя В БАССейНе СОННыХ АРТеРИй 
НА СОСТОяНИе ФИБРИНОЛИТИЧеСКОй АК-
ТИВНОСТИ В СТРУКТУРАХ ПРОМеЖУТОЧ-
НОГО МОЗГА КРыС СО СТРеПТОЗОТОцИН-
ИНдУцИРОВАННыМ САХАРНыМ дИАБеТОМ 
Т.Н.Бойчук, Т.П.Савчук
Резюме. Изучено влияние острого нарушения кровоо-
бращения в бассейне сонных артерий на параметры фибри-
нолитической активности в структурах промежуточного 
мозга крыс со стрептозотоцин-индуцированным диабетом. 
Показано, что трехмесячный сахарный диабет усиливает 
тканевой фибринолиз в изученных отделах мозга. У кон-
трольных крыс ишемия-реперфузия угнетает отдельные 
показатели фибринолитической активности во всех иссле-
дованных структурах, за исключением преоптической об-
ласти, в то время как у крыс с сахарным диабетом реакция 
на данное воздействие ограничена снижением активности 
ферментативного фибринолиза в миндалевидных ядрах и 
вентромедиальном гипоталамусе. 
Ключевые слова: сахарный диабет, каротидная 
ишемия-реперфузия,  фибринолитическая активность.
thE EffECt of aCutE CIrCulatory dISordErS 
IN thE BaSIN of thE CarotId artErIES oN 
thE StatE of fIBrINolytIC aCtIvIty IN thE 
StruCturES of thE dIENCEPhaloN of ratS 
WIth StrEPtozotoCIN-INduCEd dIaBEtES 
MEllItuS
T. N. Boichuk, T.P.Savchuk
abstract. The effect of acute circulatory disorders in the 
basin of the carotid arteries on the parameters of fibrinolytic 
activity in the structures of the diencephalon of rats with 
streptozotocin-induced diabetes mellitus has been studied. It 
has been shown that diabetes increases the tissue fibrinolysis 
in the studied regions of the brain. In control rats ischemia-
reperfusion inhibits certain indices of fibrinolytic activity in all 
studied structures, except for the preoptic area, while in rats with 
diabetes mellitus reaction to this effect is limited by decreased 
activity of enzymatic fibrinolysis.
Key words: diabetes mellitus, carotid ischemia-reperfusion, 
diencephalons, fibrinolytic activity.
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